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Prävention und Management einer unbehandelt letalen Erkrankung
Akute eitrige Meningitis beim Kind
Dr. rer. nat. Tarik Azzia,b, dipl. Arzt; Dr. med. Marco Belvederec; Dr. med. Christa Rellya,b;  
Prof. Dr. med.  David Nadala,b
a Abteilung Infektiologie und Spitalhygiene, Universitäts-Kinderspital Zürich; b Forschungszentrum für das Kind (FZK), Universitäts-Kinderspital Zürich;
c Kinderarztpraxis Witikon, Zürich
Es gibt kaum eine Krankheit beim Kind, vor der Eltern und Ärzte mehr Respekt 
 haben als die Meningitis. Insbesondere fürchten sie deren eitrige, durch Bakterien 
verursachte Form wegen der möglichen invalidisierenden oder tödlichen Folgen. 
Weder Eltern noch Ärzte möchten deshalb diese Infektion verpassen, um eine op­
timale Behandlung zu ermöglichen.
Einleitung
Die akute eitrige Meningitis (AEM) entspricht einer 
Entzündung der Leptomeningen (Pia mater, Spatium 
subarachnoideum und Arachnoidea mater), die bei uns 
hauptsächlich durch drei Bakterienspezies (Haemo­
philus influenzae Typ b [Hib], Neisseria meningitidis und 
Streptococcus pneumoniae) nach deren Überwindung 
der Blut­Hirn­Schranke (BHS) verursacht wird. 
Nach der Einführung von konjugierten Impfungen zu 
Beginn der 1990er Jahre, vorerst gegen Hib und später 
gegen Meningo­ und Pneumokokken, ist die AEM selte­
ner geworden [1]. Zahlenmässig überwiegt bei Kindern 
oder Jugendlichen in den Industrieländern die akute 
aseptische oder virale Meningitis (AVM), die 0,05% der 
Konsultationen in den pädiatrischen Notfallstationen 
ausmacht [2].
Diese Übersicht befasst sich mit der Klinik, Diagnostik, 
Therapie und Prävention der AEM beim Kind nach dem 
Neugeborenenalter. Die Meningitis bei Immundefekt, 
anatomischen Risikofaktoren oder Fremdkörpern (Schä­
delfrakturen, Hautdefekt bei Dermalsinus, Liquordrai­
nage durch Shunt, Cochlea­Implantat) oder bei Tuber­
kulose wird hier nicht diskutiert.
Pathogenese und klinisches Bild
Ohne Antibiotikatherapie beträgt die Letalität der AEM 
100%. Aus Tierexperimenten und Autopsien beim 
Menschen weiss man, dass die Pathogenese der AEM 
eine Serie von Bakterium­Wirt­Interaktionen darstellt 
[3]. Am Anfang steht die Kolonisierung des Nasopha­
rynx durch ein invasives Bakterium, das durch eine 
Bakteriämie mit Überwindung der BHS den Subarach­
noidalraum erreicht. Die Invasion des Zentralnerven­
systems (ZNS) per continuitatem bei Mastoiditis oder 
 Sinusitis ist ein seltenerer Pathomechanismus. Auf­
grund der im Liquorraum fehlenden Immunkontrolle 
vermehrt sich das Bakterium ungehindert. Dessen 
entzündungsfördernde Produkte akkumulieren. Es er­
folgt eine Entzündung der Leptomeningen mit erhöh­
ter BHS­Permeabilität und Pleozytose durch Einwan­
derung vorwiegend polynukleärer Granulozyten. 
Besonders gefährdet für AEM durch bekapselte Hib, Me­
ningo­ und Pneumokokken sind Kinder <2 Jahren nach 
dem Verlust mütterlicher, diaplazentar erworbener 
Antikörper, da sie keine schützenden Antikörper gegen 
die Polysaccharide der Bakterienkapseln bilden kön­
nen. Meningokokken weisen einen zweiten Häufig­
keitsgipfel im Adoleszentenalter auf, wenn naher Kon­
takt in Gruppen eine Übertragung erleichtert. Die 
Übertragung in grösseren Gruppen wird auch gefürch­
tet im Militärdienst und bei Pilgerreisen.Tarik Azzi
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Lange galt der Konsens, dass die initiale zerebrale In­
flammation die resultierenden ZNS­Schäden (Hirnödem, 
neurovaskuläre Komplikationen, Schädigung von Neu­
ronen, Hippocampus und Innenohr) verursacht. Die 
Erprobung von antiinflammatorischen Kortikoste­
roiden vorgängig zur antibiotischen Therapie zeigte 
nur einen Vorteil bei AEM durch Hib [4], die nach Ein­
führung der konjugierten Hib­Impfung praktisch ver­
schwand [5]. Neue Studien weisen auf die direkte Rolle 
von Bakterientoxinen in der Entstehung der ZNS­Lä­
sionen hin [6, 7]. 
Die AEM und die AVM unterscheiden sich klinisch im 
Frühstadium kaum. Die typischen Symptome und 
 Zeichen der leptomeningealen Entzündung (Nacken­
schmerzen, Nackensteifigkeit, Kernig­Zeichen, Brudzin­
ski­Zeichen) und des erhöhten intrakraniellen Drucks 
(Kopfschmerzen, Erbrechen) kommen vor allem bei 
Kindern >18 Monate vor (Tab. 1) [8]. Säuglinge mit AEM 
können sich mit einer unspezifischen Klinik präsen­
tieren. Daher sollte man bei Säuglingen mit Fieber, 
 Hypothermie, Lethargie, Irritabilität, Berührungsemp­
findlichkeit, vorgewölbter Fontanelle, Trinkschwäche 
oder Erbrechen differentialdiagnostisch eine AEM 
immer in Betracht ziehen. 
Prospektive Studien bei Kindern zeigen, dass we­
der einzelne Symptome oder Zeichen noch Kom­
binationen klinischer Parameter den Ausschluss 
einer AEM erlauben [9]. Fehlen von Fieber oder er­
höhten Entzündungswerten schliessen eine AEM 
nicht aus. Kinderärzte und Hausärzte sollten als ärztli­
che Grundversorger der Kinder deshalb auch bei gleich­
zeitigen respiratorischen oder abdominellen Sympto­
men eine tiefe Schwelle für die Verdachtsdiagnose AEM 
bei behalten. Bewusstseinsstörung, Krampfereignisse, 
Hörverlust und fokale Ausfälle deuten auf eine mög­
liche Gewebsschädigung im ZNS hin. Petechien und 
Purpura sind zwar suggestiv für eine Meningokokken­
infektion, können aber auch bei invasiven Infektionen 
mit Pneumokokken auftreten. Ein Kreislaufschock als 
Manifestation der fulminanten Sepsis [10] kann jeder­
zeit auftreten.
Management und Diagnostik
Jedes Kind mit Verdacht auf Meningitis muss rasch einer 
Kindernotfallstation zugewiesen werden. Der Trans­
port soll bei Verdacht auf AEM wegen der möglichen 
Komplikationen wie Kreislaufschock, Atemstillstand, 
Krämpfen etc. mit Ambulanz und ärztlicher Beglei­
tung erfolgen [11]. Bei zu erwartenden Transportverzö­
gerungen soll die erste Gabe der antibio tischen Thera­
pie (Ceftriaxon i.v. oder i.m. [Rocephin®] 100 mg/kg 
1× täglich, maximal 4 g) vor Ort erwogen werden [11]. 
Nach der ersten Beurteilung durch das Notfallteam 
und bei fehlenden absoluten Kontraindikationen muss 
eine Lumbalpunktion (LP) vor der Verabreichung der 
antibiotischen Therapie durchgeführt werden. Die 
 Befunde der LP können eine erste Unterscheidung der 
AEM von der AVM sowie die Identifizierung des ur­
sächlichen Erregers und dessen Antibiotikaempfind­
lichkeit ermöglichen. Absolute Kontraindikationen für 
eine LP sind im Kindesalter selten. Zu nennen sind vor 
allem die kardiopulmonale Instabilität oder Bewusst­
seinsstörung (Glasgow Coma Scale <13; Tab. 2) [12]. Im 
Fall einer Zeitverzögerung der LP müssen umgehend 
Blutkulturen abgenommen und eine empirische anti­
biotische Therapie begonnen werden. 
Bei Verdacht auf Hirndruck soll anschliessend eine 
Computertomographie (CT) des Neurocraniums durch­
geführt werden. Ein normaler CT­Befund schliesst einen 
akuten Hirndruck nicht aus. Die befürchtete iatrogene 
Einklemmung der Medulla oblongata beim Kind ohne 
zerebrale Raumforderung ist eine Rarität [13]. 
Der Beginn der antibiotischen Therapie vor Durchfüh­
rung einer LP kann das Wachstum von Bakterien in der 
Liquorkultur vereiteln. Sie können dann aber meistens 
aus der Blutkultur oder mittels PCR oder Antigennach­
weis aus dem Liquor identifiziert werden.
Das zelluläre und chemische Liquorprofil spielt eine 
wichtige Rolle im initialen Management des Patienten 
mit Meningitisverdacht, da es wegen des guten prädik­
Tabelle 1: Relative Häufigkeit der Symptome und klinischen Zeichen der akuten eitrigen 
Meningitis bei Spitaleintritt (in %) bei Säuglingen, Kindern und Erwachsenen (adaptiert 
nach [8]). 
Säuglinge Kinder Erwachsene
Kopfschmerzen n.u. 15–92 31–87
Fieber 34–98 88–97 42–97
Meningismus 9–54 40–84 50–88
Vorgewölbte Fontanelle 14–42 n.u. n.u.
Bewusstseinsstörung 34–79 53–83 32–91
Koma 1–40 7–11 11–19
Krampfanfälle 16–62 19–41 5–21
Fokale neurologische Ausfälle 4–16 8–34 10–42
Hirnnervenausfälle 10 10 10–21
Hörverlust n.u. 23–34 9
Abkürzung: n.u. = nicht untersuchbar
Jedes Kind mit Verdacht auf Meningitis  
muss rasch einer Kindernotfallstation zuge­
wiesen werden, und zwar mit Ambulanz und  
ärztlicher Begleitung.
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tiven Werts häufig die Differenzierung zwischen AVM 
und AEM ermöglicht. Die AEM ist häufiger mit einer 
deutlichen polynukleären Pleozytose (>1000 Zellen pro 
Mikroliter, >50% polynukleäre Leukozyten) assoziiert 
als die AVM. Die Pleozytose kann bei fulminanter AEM 
fehlen. Die Konzentrationswerte von Glukose und 
 Eiweiss im Liquor können weitere Hinweise auf die 
 infektiöse Ätiologie liefern, da bei AEM meistens eine 
tiefe Glukose (Liquor/Blut­Ratio <60%) und ein erhöhtes 
Eiweiss (>0,5 g/l) vorliegen. Gramfärbung (Abb. 1) und 
Kultur bleiben Goldstandard der ätiologischen Diagnose 
einer AEM. Der Nachweis von Bakterienantigen durch 
Latex­Agglutination oder spezifischer bakterieller DNA 
durch Real­time PCR ermöglichen dank der hohen Sen­
sitivität und Spezifizität die ätiologische Diagnose bei 
fehlendem Wachstum von Bakterien in der Liquor­
kultur. Bei AEM durch Pneumo­ oder Meningokokken 
kann die Charakterisierung des Bakterienstamms in 
einem nationalen Referenzlabor veranlasst werden, 
um die Epidemiologie oder ein mögliches Impfversagen 
[14] festzuhalten. Bei hochgradigem Verdacht auf AEM 
mit negativen Untersuchungen kann als letzter Schritt 
der Liquor mit einer bakteriellen Breitspektrum­PCR 
getestet werden [15], die bei erfolgreicher Amplifi­
kation von bakterieller DNA eine Identifizierung des 
Erregers durch Sequenzierung ermöglicht.
Unterschiedliche Scores («clinical prediction rule») 
 sollen die Identifizierung von Patienten mit Pleozytose 
und einem sehr geringen Risiko für eine AEM, bei 
 denen auf eine antibiotische Therapie und/oder auf 
eine sta tionäre Aufnahme verzichtet werden kann, 
vereinfachen. Der «Bacterial Meningitis Score» ergab 
die besten Ergebnisse [16], ist aber bisher nicht pros­
pektiv untersucht [17]. Das Fehlen aller Hochrisiko­
kriterien (Tab. 3) macht eine AEM sehr unwahrschein­
lich (Risiko <0,1%). Kinder mit Meningitis und Nachweis 
von Enteroviren im Liquor mittels PCR haben ein sehr 
niedriges Risiko für eine gleichzeitige bakterielle Me­
Abbildung 1: Grampräparat von Liquor mit Pneumokokken und polynukleärer Pleozytose.
Nachweis von zahlreichen grampositiven Diplokokken (blau) und polynukleären 
 Leukozyten (pink) im Liquor eines einjährigen Knaben mit Pneumokokkenmeningitis. 
(Mikroskopie mit 100×-Vergrösserung). Quelle: Infektionslabor Universitäts-Kinderspital 
Zürich.
Tabelle 2: Modifizierte Glasgow Coma Scale für Kinder (adaptiert nach [12]).
Funktion Score >1 Jahr <1 Jahr
Augenöffnen 4 Spontan Spontan
3 Auf Anruf Auf Schreien 
2 Auf Schmerz Auf Schmerz
1 Fehlend Fehlend 
>1 Jahr <1 Jahr
Beste motorische  
Antwort
6 Führt Befehle aus Spontanbewegungen 
5 Gut orientierte Reaktion Gut orientierte Reaktion 
4 Zurückziehen auf Schmerz Zurückziehen auf Schmerz
3 Flexion auf Schmerz Flexion auf Schmerz
2 Extension auf Schmerz Extension auf Schmerz
1 Fehlend Fehlend 
>5 Jahren 1–5 Jahre <1 Jahr
Beste verbale  
 Antwort
5 Orientiert Verständliche Worte Plappern
4 Verwirrt Unverständliche Worte Tröstbares Weinen
3 Unzusammenhängende  
Worte
Andauerndes untröst bares 
 Weinen
Andauerndes untröst bares 
 Weinen
2 Unverständlich Stöhnen Stöhnen 
1 Fehlend Fehlend Fehlend
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ningitis [18]. Solche laborbasierte Scores können beim 
Beurteilungsprozess eine gewisse Orientierung bringen, 
ersetzen aber nicht die wiederholte klinische Einschät­
zung des Patienten. 
Therapie der eitrigen Meningitis
Bei Verdacht auf AEM stellt – nach kardiopulmonaler 
Stabilisierung gemäss PALS («pediatric advanced life 
support») und LP – der rasche Beginn einer intrave­
nösen empirischen Antibiotikatherapie die höchste 
Priorität des Managements dar. Bei Erwachsenen 
geht die Verzögerung der Therapie mit erhöhter 
 Letalität einher [19–20]. 
Das Antibiotikum muss die BHS überwinden und 
 gegen die im pädiatrischen Alter häufigsten Erreger 
(Pneumokokken, Meningokokken und Hib) bakte­
rizid wirken, um den Liquor rasch zu sterilisieren. 
Dazu muss das Antibiotikum eine wirksame Kon­
zentration im Subarachnoidalraum erreichen, die 
durch die bei AEM erhöhte BHS­Permeabilität begüns­
tigt wird. Hydrophile bakterizide Antibiotika wie Beta­
laktame und Vancomycin zeigen bei verminderter 
oder fehlender Entzündung der Leptomeningen deut­
lich reduzierte Liquorgängigkeit [21]. Schweizweit wird 
bei Kindern  älter als einen Monat vorwiegend das 
Drittgeneration­Cephalosporin Ceftriaxon als empiri­
sche Monotherapie der eitrigen Meningitis für min­
destens sieben Tage eingesetzt. Pneumokokken mit in­
termediärer Empfindlichkeit oder Resistenz gegen das 
Ceftriaxon machen in der Schweiz nur 2–3% der unter­
suchten Isolate aus (anresis.ch; Datenbank 2012 bis 
2014). Zur Vermeidung von Therapieversagern [22] ha­
ben einzelne Kinderkliniken gemäss lokalen epide­
miologischen  Daten die empirische Antibiotikathera­
pie der AEM mit Vancomycin ergänzt. Dieses 
 Glykopeptidantibiotikum wirkt gegen Penicillin­nicht­
sensible Pneumokokken, benötigt aber aufgrund sei­
ner geringen und unvorhersehbaren Liquorgängigkeit 
hohe systemische Kon zentrationen, die bei möglicher 
Nephrotoxizität das Management von schwer kranken 
Kindern behindern kann. Die antibiotische Therapie 
soll, falls nötig, gemäss Befund der Gramfärbung, Kul­
tur und Antibiogramm angepasst werden.
Die pädiatrische Todesfallrate («case fatality rate») der 
AEM wurde in Industrieländern auf 5–10% gesenkt [23]. 
Persistierende neurologische Folgeschäden treten wei­
terhin bei 20% der Überlebenden auf. Beunruhigend 
ist die fehlende merkliche Abnahme des Risikos von 
Hörverlust, kognitiver Beeinträchtigung und Verzöge­
rung der psychomotorischen Entwicklung über die 
letzten 30 Jahre [24]. Prospektive Langzeitstudien bei 
Kindern mit AEM haben zahlreiche prognostische Fak­
toren für einen schweren Verlauf identifiziert [25]. Eine 
Bewusstseinsstörung mit Glasgow Coma Scale <13 
(Tab. 2) ist mit einer erhöhten Letalität und einem ver­
mehrten Risiko für neurologische invalidisierende 
Spätfolgen assoziiert [26]. Die fulminante AEM mit 
 einer Anamnese von weniger als 24 Stunden bei Spital­
eintritt ist mit einer schlechteren Prognose verknüpft 
als die subakute Form [27]. Der Nachweis von Pneumo­
kokken im Liquor sowie eine tiefe Liquor­Blut­Glukose­
Ratio erhöhen das Risiko für Gehörverlust. Diese Kom­
plikation der AEM ist häufiger bei Pneumokokken 
(ca. 31%) [28] als bei Meningokokken (ca. 11%) [29] oder 
Hib (ca. 7%) [30]. Die antiinflammatorische Zusatz­
therapie mit Dexamethason i.v. mit oder kurz vor der 
ersten Antibiotikadosis führt nur bei Hib­Meningitis 
zur signifikanten Reduktion der Hörverlustsrate und 
hat keinen positiven Einfluss auf die Letalität [31]. 
Dexamethason bei Pneumokokkenmeningitis (PM) 
beim Kind ist im Gegensatz zum Erwachsenen [32] um­
stritten. Dexamethason führt in experimenteller PM 
bei jungen Ratten zu einer Zunahme der neuronalen 
Apoptose im Hippocampus und zu ausgeprägteren 
Lernstörungen [33]. Bei fehlender Evidenz eines thera­
peutischen Vorteils und bei möglicher Schädigung der 
Hirnareale der Gedächtnisbildung raten wir von Dexa­
Bei fehlender Evidenz eines therapeutischen 
Vorteils und bei möglicher Schädigung der 
Hirnareale der Gedächtnisbildung wird von 
Dexamethason als Zusatztherapie bei Kindern 
abgeraten, ausser sie sind nicht gegen Hib 
geimpft.
Schweizweit wird bei Kindern >1 Monat vorwie­
gend Cefriaxon als empirische Monotherapie 
der eitrigen Meningitis für mindestens sieben 
Tage eingesetzt.
Tabelle 3: Hochrisikokriterien des «Bacterial Meningitis 
Score». Patienten werden als sehr niedriges Risiko (<0,1%) für 
eine eitrige Meningitis eingestuft, wenn alle 5 Hochrisiko-
kriterien fehlen.
1 Bakteriennachweis in Gram-Färbung des Liquors
2 Polynukleäre Pleozytose >1000/µl 
3 Eiweiss >0,8 g/l im Liquor
4 Neutrophile >10 G/l im Blutbild
5 Krampfereignis vor oder bei Eintritt
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methason bei Kindern ab, ausser sie sind nicht gegen 
Hib geimpft. Der Nutzen anderer Zusatztherapien 
 (hyperosmolares Glycerol, Fiebersenkung, induzierte 
Hypothermie) konnte in prospektiven Studien nicht 
bestätigt werden [34]. Neue Therapieoptionen wie zum 
Beispiel die Hemmung bestimmter Anteile der Immun­
reaktion im ZNS (Leukozyteneinwanderung in den 
 Liquor, Komplement, Zytokine, Matrix­Metalloprotei­
nasen), der Einsatz von nicht bakteriziden Antibiotika 
und die Neuroprotektion werden gegenwärtig in Tier­
modellen erforscht [33, 35].
Umgebungsprophylaxe
Eine Chemoprophylaxe nach engem Kontakt mit AEM­
Patienten ist nur im Zusammenhang mit invasiver 
 Meningokokkenerkrankung (IME) indiziert [36], da das 
Risiko eines sekundären IME­Falls im gleichen Haus­
halt 1500­fach höher ist als in der Bevölkerung. Bei 
 sicheren und wahrscheinlichen Fällen sowie bei Ver­
dachtsfällen von IME (Tab. 4a) ist eine antibiotische 
Prophylaxe (Tab. 4b) sowie eine Impfung bei engen 
Kontaktpersonen indiziert. Bei unbekannter Sero­
gruppe oder nachgewiesener Serogruppe C wird ab 
2 Monaten der Meningokokken­Konjugatimpfstoff 
 gegen die Serogruppe C (MCV­C) angewendet. In Aus­
nahmefällen (bestimmte Herkunft, Nachweis von 
 Serogruppe A, W135 oder Y) wird die konjugierte qua­
drivalente Impfung MCV­ACWY eingesetzt [35]. Diese 
postexpositionelle Prophylaxe betrifft primär die 
Haushaltsangehörigen, die zehn Tage vor bis 24 Stun­
den nach dem Therapiebeginn engen Kontakt mit dem 
Indexpatienten hatten, und muss innert 48 Stunden 
nach Diagnosestellung und spätestens zehn Tage nach 
letztem Kontakt eingeleitet werden. Das medizinische 
Personal ohne direkten Kontakt mit nasopharyngea­
len Sekretionen (Reani mation, Intubation) benötigt 
keine postexpositionelle Prophylaxe. Bei Besuch einer 
Krippe oder Schule muss nur bei sicheren oder wahr­
scheinlichen IME­ Fällen eine Umgebungsprophylaxe 
in der Kindereinrichtung in die Wege geleitet werden. 
Ein IME­Fall ist meldepflichtig und muss mit dem 
 kantonsärztlichen Dienst abgesprochen werden. Die 
aktuellste Empfehlung für die Umgebungsprophylaxe 
bei IME in der Schweiz wurde 2001 im BAG Bulletin 
veröffentlich [36].
Impfschutz
Das Fehlen von spezifischen Antikörpern gegen die be­
kapselten Hib, Meningokokken oder Pneumokokken 
stellt einen wichtigen Risikofaktor für die AEM dar. 
Kinder in den ersten zwei Lebensjahren bilden un­
genügend Antikörper und kein immunologisches Ge­
dächtnis gegen die Kapselpolysaccharide dieser Bakte­
rien. Durch die Konjugation der Polysaccharide an 
Proteine (konjugierte Impfungen) gelang es, auch in 
dieser Altersklasse eine optimale T­Zell­abhängige Im­
munantwort zu erzielen. Die konjugierten Impfungen 
sind im Schweizer Impfplan integriert (Tab. 5). Sie sind 
Tabelle 4: Umgebungsprophylaxe bei invasiver Meningokokkenerkrankung (IME). 
a) Definitionen
Sicherer Fall Wachstum von N. meningitidis in der Kultur aus Material, 
das normalerweise steril ist.
Wahrscheinlicher Fall 1.  Mit IME vereinbare Klinik und indirekter Nachweis von 
N. meningitidis (Gram, PCR oder Immunagglutination).
2.  Polynukleäre Meningitis mit Purpura
3.  Waterhouse-Friderichsen-Syndrom
Verdachtsfall Klinischer Verdacht auf IME ohne direkten oder indirekten 
Hinweis auf den Keim. Keine Hinweise auf einen Infekt, 
der durch Pneumokokken (HNO- oder Atemwegserkrankung) 
oder einen anderen Keim bedingt sein könnte.
 
b) Dosierung der Chemoprophylaxe
Erwachsene Ciprofloxacin 1× 500 mg p.o.
Rifampicin 600 mg p.o. alle 12 Stunden während 2 Tagen
Ceftriaxon 1× 250 mg i.m. oder Kurzinfusion i.v.
Kinder ≤14 Jahren Rifampicin 10 mg/kg p.o. alle 12 Stunden während 2 Tagen
Ceftriaxon 1× 125 mg i.m. oder Kurzinfusion i.v. 
(falls >50 kg: 1× 250 mg)
Wenn keine andere Möglichkeit: Ciprofloxacin 1× 10 mg/kg
Säuglinge <1 Monat Rifampicin 5 mg/kg p.o. alle 12 Stunden während 2 Tagen
Ceftriaxon 1× 125 mg i.m. oder Kurzinfusion i.v.
Schwangerschaft,  Stillzeit Ceftriaxon 1× 250 mg i.m. oder Kurzinfusion i.v.
Tabelle 5: Empfohlene konjugierte Impfungen gegen bekapselte Bakterien (gemäss Schweizer Impfplan):  
Konjugierte Impfungen gegen Haemophilus influenzae Typ b (Hib), Meningokokken Serogruppe C (MCV-C) und Pneumokokken 
Serotypen 1, 3, 4, 5, 6A, 6B, 7F, 9V, 14, 18C, 19A, 19F, 23F (PCV13).
Impfung Einführungsjahr Anzahl Dosen Alter Nachholimpfung Alter Handelsnamen
Hib 1991 4 2, 4, 6 und 15–24 Monate Bis 5 Jahre Infanrix® und Pentavac®
Hiberix® (monovalent)
MCV-C 2006 2 12–15 Monate und  
11–15 Jahre
1. Dosis: bis 5 Jahre
2. Dosis: bis 20 Jahre
Menjugate® und  
Neis-Vac-C®
PCV13 2011 3 2, 4 und 12 Monate Bis 5 Jahre Prevenar 13®
Korrespondenz: 
Dr. rer. nat. Tarik Azzi, 
dipl. Arzt  
Abteilung Infektiologie 
und Spitalhygiene 
Kinderspital Zürich – 
 Eleonorenstiftung 
Steinwiesstrasse 75 
CH­8032 Zürich 
Tarik.Azzi[at]kispi.uzh.ch
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unglücklich als «ergänzende Impfungen» bezeichnet, 
was ihre Propagation erschwert. Bei geimpften Kindern 
haben sie zu einer Abnahme der invasiven Erkrankun­
gen durch Impfserotypen geführt (Abb. 2). Ebenfalls 
eine Abnahme wurde unter nicht geimpften Erwachse­
nen festgestellt (Herdimmunität). Sie wird mit einer 
verminderten Kolonisierungsrate mit Impfserotypen 
im Nasopharynx erklärt.
Haemo philus influenzae Typ b
Die Inzidenz der invasiven Hib­Erkrankungen bei 
 Kindern unter 5 Jahren ist in der Schweiz nach der Ein­
führung der konjugierten Hib­Impfung (Tab. 5) vor mehr 
als 20 Jahren 40­fach gesunken (Abb. 2A). Die invasive 
Hib­Erkrankung betrifft nun zunehmend Erwachsene 
über 65 Jahre [5]. 
Pneumokokken
Die AEM durch Pneumokokken (PM) ist im Vergleich 
zu derjenigen durch andere Bakterien mit einer erhöh­
ten Letalität assoziiert [23]. Die Ein führung der 7­valen­
ten konjugierten Pneumokokkenimpfung (PCV7) 
führte in den USA bei Kindern unter 2 Jahren zur 
 Reduktion der Inzidenz von PM durch Impfserotypen 
um 75% [38]. In der Schweiz wurde der gleiche Trend bei 
invasiver Pneumokokkenerkrankung durch Impfsero­
typen beobachtet (Abb. 2B) [39]. Die neue 13­valente 
konjugierte Pneumokokkenimpfung (PCV13; Tab. 5) 
verfügt über eine breitere Abdeckung (13 der 90 Sero­
typen) und sollte künftig zu einem breiteren Impf­
schutz führen. 
Das Phänomen des Serotypersatzes («serotype replace­
ment») wurde in verschiedenen Ländern nach PCV7 
beobachtet [40], was sich durch einen vermehrten An­
teil der Nicht­Impfserotypen bei abnehmender Gesamt­
inzidenz der AEM äus sert. 
Meningokokken
Die IME kommen häufiger bei Kindern unter 12 Mona­
ten vor [37] und sind in der Schweiz hauptsächlich 
durch die Serogruppen (B, C und Y) verursacht. Die Ein­
führung der konjugierten Impfung  gegen die Sero­
gruppe C (MCV­C) in England führte zu einer Inzidenz­
abnahme dieser Serogruppe um 97% [41]. 
Die MCV­C­Impfung wird im Schweizerischen Impf­
plan aufgrund der geringen Anzahl von IME durch 
 Serogruppe C im Säuglingsalter (in den letzten zehn 
Jahren <3 Fälle/Jahr) und der zusätzlichen drei Impf­
dosen im ersten Lebensjahr erst ab 12 Monaten emp­
fohlen.
In der Schweiz weisen 75% der Kinder unter 5 Jahren 
mit IME die Serogruppe B auf [37], für die in der Schweiz 
noch keine Impfung zugelassen ist. 
Abbildung 2: Inzidenz der invasiven Erkrankungen durch (A) Haemophilus influenzae
Typ b (Hib), (B) Pneumokokken und (C) Meningokokken in der Schweiz (Nachdruck mit 
freundlicher Genehmigung des Bundesamtes für Gesundheit BAG).  
A) Jährliche Inzidenzen 1988–2010 der invasiven Hib-Erkrankungen pro 100 000 Einwohner 
nach Altersgruppe. Die konjugierte Hib-Impfung wurde 1990 in der Schweiz eingeführt 
und wird seit 1991 als Basisimpfung empfohlen (Bull. BAG 37/2013 S. 636, Abbildung 1: 
Altersspezifische Fallzahlen und Inzidenz invasiver H. influenzae Erkrankungen [5]). 
B) Jährliche Inzidenzen 2002–2012 der invasiven Pneumokokkenerkrankungen pro 
100 000 Einwohner nach Altersgruppe. Die erste konjugierte Pneumokokkenimpfung 
(heptavalent PCV7) wurde 2006 in der Schweiz als Impfung eingeführt. Seit 2011 wird 
die PCV13-Impfung als Impfung empfohlen (Bull. BAG 4/2014 S. 42, Abbildung 1: 
 Altersspezifische Inzidenz invasiver Pneumokokkenerkrankungen [39]). 
C) Jährliche Inzidenzen 1988–2010 der invasiven Meningokokkenerkrankungen pro 
100 000 Einwohner nach Serogruppe (B, C, W135, Y). Die konjugierte Meningokokken-
Impfung gegen Serogruppe C (MCV-C) wird seit 2006 in der Schweiz als Impfung 
 empfohlen (Bull. BAG 34/2011 S. 712, Abbildung 1: Anzahl Fälle invasiver Meningokokken-
erkrankungen, nach Serogruppe [37]).
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Das Wichtigste für die Praxis
•  Die Diagnose der Meningitis beim Kind ist schwierig und muss bei Ver-
dacht mittels Lumbalpunktion erzwungen oder ausgeschlossen werden.
•  Die rasche antibiotische Therapie der akuten eitrigen Meningitis ist mass-
gebend. Der jederzeit mögliche Kreislaufschock, Krämpfe und Atemstill-
stand müssen in Betracht gezogen und ein begleiteter Transport mit der 
Ambulanz in eine Kinderklinik organisiert werden. Bei Verzögerung des 
Transports soll die Verabreichung der antibiotischen Therapie (Ceftriaxon 
i.v. oder i.m. [Rocephin®], 100 mg/kg 1× täglich, max. 4 g) vor Ort erwogen 
werden.
•  Trotz einer optimalen antibiotischen Therapie erleiden Kinder, die eine 
akute eitrige Meningitis überleben, in 20% der Fälle neurologische Spät-
folgen; am häufigsten nach Pneumokokkenmeningitis, bei der eine Zu-
satztherapie mit Dexamethason keine Vorteile bringt.
•  Die antibiotische Umgebungsprophylaxe ist bei invasiven Erkrankungen 
durch Meningokokken zu verordnen. 
•  Konjugierte Impfungen gegen Haemophilus influenzae  Typ b (Hib), Me-
ningokokken Serogruppe C (MCV-C) und Pneumokokken (PCV13) haben 
zur Reduktion der Inzidenz der akuten eitrigen Meningitis durch Impfsero-
typen geführt. Eine Nachholimpfung ist bis zum Alter von 5 Jahren und 
für die 2. Dosis MCV-C bis zum Alter von 20 Jahren empfohlen. Die Ein-
führung neuer konjugierter Impfungen gegen zusätzliche Serotypen 
könnte die gesamte Inzidenz der akuten eitrigen Meningitis weiter senken.
Ausblick
Die Impfung ist die beste Massnahme gegen AEM, eine 
Erkrankung, die noch heute bei einem von fünf betrof­
fenen Kindern invalidisierende Spätfolgen hinterlässt. 
Gerade weil die Diagnose nicht immer so zielsicher 
 gestellt werden kann und die Morbidität und Letalität 
erheblich sind, muss dies immer wieder den betreuen­
den Ärzten in Erinnerung gerufen werden, damit die 
Impfung mit fester Überzeugung auch den Eltern nahe­
gelegt werden kann.
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